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Le tissu nerveux etant 
glucodependant, la carence 
en thiamine a 
des repercussions 
neurologiques severes. 

Des etats carentiels 
peuvent etre observes chez 
les personnes ethyliques 
chroniques, lors de 
vomissements iteratifs 
chez les femmes enceintes 
et a la suite de la chirurgie 
bariatrique. Les deficits 
sont frequents dans 
la population generate, 
mais leurs consequences 
cliniques sont encore 
mal definies. 


POUR LA PRATIQUE 

►► Apres chirurgie bariatrique, une dose quotidienne 
de 50 a 100 mg doit etre administree par voie parenterale 
durant 1 a 2 semaines, puis par relais oral a la dose 
de 100 mg/j, poursuivi par 3 mg ou 1,5 mg/j selon les auteurs. 

►► En cas de vomissements iteratifs chez la femme enceinte, 
une dose quotidienne de 100 a 250 mg est administree 
par voie injectable. 


L a vitamine , ou thiamine, a inspire le terme « vitamine » a 
Casimir Funk, qui I'isola a partir de la cuticule du riz en 
1910. D’autres auteurs avaient montre, quelque 20 ans 
auparavant, que le polissage du riz faisait disparaTtre un element 
dont I’ingestion evitait I’apparition du beriberi. Le concept de 
carence et la notion de vitamines furent des lors intimement lies. 


Etiologie des deficits en vitamine B 1 

La carence en vitamine Bi, ou beriberi, represente I’archetype 
de la maladie carentielle. Deux formes cliniques distinctes furent 
decrites selon la predominance neurologique (forme seche) ou car- 
diaque (forme humide) des symptomes. Si le beriberi ne se rencon- 
tre que tres exceptionnellement dans les pays developpes, il reste 
present dans de nombreux pays ou la denutrition est frequente. 
Dans les pays industrialises, la carence se manifeste essentiel- 
lement chez les patients alcooliques chroniques, mais egalement 
dans un contexte de denutrition, que celle-ci soit liee a un regime 
amaigrissant, un syndrome depressif ou un sejour en reanimation. 


Manifestations cliniques de la carence 

Chez I’adulte 

Les premiers signes cliniques sont tres polymorphes et peu 
specifiques. Ces symptomes sont precedes par des signes 
biologiques caracteristiques de la deficience (tableau 1). Une 
alteration du statut vitaminique (diminution de I’activite de la 
transcetolase erythrocytaire et de I’excretion urinaire de la 
thiamine) est observee rapidement, apres 10 jours d’un regime 
apportant 0,2 mg de thiamine par jour. 1 

Les manifestations cliniques sont neurologiques et/ou cardiaques. 

Manifestations neurologiques 

L’atteinte est peripherique (polynevrite sensitivomotrice respon- 
sable d’une hypoesthesie, de douleurs, ainsi que d’un deficit 
moteur distal bilateral et symetrique avec abolition des reflexes 
osteotendineux) ou centrale (encephalopathie de Gayet-Wernicke, 
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g Principaux parametres utilises pour evaluer le statut vitaminique et aspects cinetiques de leurs perturbations 
g lors d’une carence experimental chez I’homme 

Etape 

Etat de deficit 

Nombre de jours 

Symptomes observes et signes biologiques 

1 

Preliminaire 

5 

- Apport alimentaire en thiamine insuffisant, malabsorption ou metabolisme perturbe 

- Excretion urinaire de la thiamine < 50 pg/j 

2 

Biochimique 

10 

- Diminution de I’activite transcetolasique erythrocytaire (ETK) 

- Excretion urinaire »» 25 jxg/j 

3 

Physiologique 

21 a 28 

- Amaigrissement, anorexie, depression, asthenie, insomnie, irritabilite 

- Excretion urinaire = 0 a 25 jug/j 

- Activite ETK diminuee de 1 5 a 25 % 

4 

Clinique 

30 a 300 

- Hypertrophie cardiaque, troubles du rythme, insuffisance cardiaque, cedemes peripheriques 

- Polynevrite, troubles neurologiques 

- Excretion urinaire = 0 pg/j 

- Diminution de I’activite ETK > 35 % 

5 

Anatomique 

200 et plus 

- Hypertrophie cardiaque, degenerescence cerebelleuse, hemorragies cerebrales, 
oedeme de la microglie, proliferation des astrocytes 

- Excretion urinaire = 0 pg/j 

- Diminution de I’activite ETK > 45 % 


D’apres la ref. 1. 


associant des troubles de la vigilance, une hypersomnie, un syn- 
drome confusionnel avec desorientation temporo-spatiale, des 
troubles de I’equilibre de type cerebelleux, ainsi que des paralysies 
oculomotrices [atteinte du VI] et un nystagmus). L’ evolution peut 
se faire en cas de non-correction de la carence vers le syndrome 
de Korsakoff qui est responsable d’une amnesie anterograde avec 
desorientation, tabulation, fausses reconnaissances. 

Manifestations cardiaques 

L’atteinte myocardique est responsable d’une insuffisance 
cardiaque a debit eleve avec tachycardie, augmentation de la pres- 
sion arterielle, sueurs et augmentation de la chaleur cutanee, puis 
insuffisance cardiaque globale. La radiographie montre une cardio- 
megalie, I’electrocardiogramme un allongement de I’espace QT 
ainsi qu’un aplatissement ou une inversion de I’onde T. Cette insuf- 
fisance cardiaque resiste aux tonicardiaques habituels, mais est 
rapidement amelioree par I’injection de vitamine B-i par voie intra- 
veineuse. Une forme aigue, appelee Shoshin beriberi, peut etre a 
I’origine d’un choc avec chute tensionnelle, insuffisance cardiaque 
a predominance droite avec hypertension arterielle pulmonaire, 
vasoconstriction cutanee avec cyanose, acidose metabolique 
(lactique) severe et defaillance rmultiviscerale. La symptomatologie 
regresse en 24 a 48 heures de supplementation en thiamine. 

Chez I’ enfant 

La forme infantile touche surtout I’enfant age de 2 a 6 mois. Initia- 
lement, des signes generaux sont observes: anorexie, amaigris- 
sement, troubles du sommeil associes a une hypertonie musculaire. 


Brutalement survient une insuffisance cardiaque aigue avec tachycar- 
die, dyspnee et cyanose. L’ evolution est tres rapide et peut conduire 
a la mort en 1 2 a 24 heures si le traitement n’est pas instaure. 

Populations a risque de carence 

La carence thiaminique peut resulter : 

- d’un defaut d’apport (anorexie, alcoolisme chronique, 
consommation exclusive de riz poli et consommation d’aliments 
[poissons crus] riches en thiaminase dans les pays asiatiques) ; 

- d'un trouble de I’absorption intestinale (alcoolisme chronique, 
resection de I’intestin grele, chirurgie bariatrique, carence en 
folates) ; 

- d’une perturbation du metabolisme de la thiamine (deple- 
tion du pool d’adenosine triphosphate [ATP] necessaire a la 
phosphorylation de la thiamine, induite par I’alcool) ; 

- d’une augmentation des besoins: perfusion prolongee de 
solutes glucoses, situations associees a une augmentation 
de I’anabolisme (grossesse, allaitement, enfance, adolescence) 
ou du catabolisme (activite physique intense, situations cliniques 
telles que I'hyperthermie, les etats infectieux, les chocs sep- 
tiques ou le sepsis severe, les traumatismes et les interventions 
chirurgicales) ; consommation importante de sucres raffines ; 

- d’une augmentation des pertes: vomissements de la gros- 
sesse (hyperemesis gravidarum ), insuffisants renaux dialyses, 
patients traites au long cours par un diuretique de I’anse tel que 
le furosemide ; 
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VITAMINOTHERAPIE VITAMINE B-, 


►► 


Structure chimique, metabolisme et •- 
fonctions biochimiques de la vitamine B 1 


L a thiamine est composee d’un cycle 
pyrimidique et d’un cycle thiazolique, 
soufre et azote, les deux cycles etant 
relies par un pont methylene fragile, 
expliquant sa grande thermolabilite (fig. 1). 
Elle est absorbee par un mecanisme actif 
saturable sodium-dependant a doses 
physiologiques (1 a 2 mg) et par un 
mecanisme passif peu efficace a doses 
elevees (> 5 mg). Le pic sanguin 


de thiamine apparaTt 30 a 60 minutes apres 
ingestion. Les reserves de I’organisme 
humain sont faibles, de I’ordre de 30 mg, 
par rapport aux besoins (1 -2 mg/j chez 
I’adulte). Line fois absorbee, la thiamine 
est rapidement phosphorylee 
en pyrophosphate de thiamine (TPP) 
ou « cocarboxylase » (fig. 1). Le TPP est 
en partie phosphoryle dans le cerveau 
en triphosphate de thiamine (TTP). Le TPP 


est le coenzyme d’un grand nombre 
de systemes enzymatiques dont les reactions 
de decarboxylation oxydative de I’acide 
pyruvique, le produit terminal de la glycolyse, 
et des autres acides a-cetoniques (tableau). 
Cela explique la relation etroite qui existe 
entre la thiamine et le metabolisme 
du glucose, par ailleurs essentiel aux cellules 
nerveuses (fig. 2). Le TTP joue un role 
dans la conduction de I’influx nerveux. • 


Carence en thiamine 


Glucose Glucose 

Glycolyse aerobie 


f 

Pyruvate 

Pyruvate decarboxylase 


... Pyruvate 


X 


Acetyl CoA 


X 


Pas 

deB 1 


Lactate 



30 ATP ,r 


-Acidose 

- Faillite 
metabolique 

- Mort cellulaire 
(neurones) 


mniiH*i implication de la thiamine dans I’utilisation du glucose 
par les cellules nerveuses. 

Acetyl CoA: acetyl-coenzyme A (principale « porte d’entree » 
du cycle de I'acide citrique, qui, associe a la chaine respiratoire, 
produit 30 ATP/molecule de glucose). 


=3 

® Roles biologiques de la thiamine 

< 

Formes 

actives 

Enzymes 

Voies metaboliques 


Pyruvate 

deshydrogenase 

- Production d’acetyl-CoA (cycle 
de I’acide citrique) 

- Synthese acides gras 

- Formation acetylcholine 

Pyrophosphate 
de thiamine 

a-cetoglutarate 

deshydrogenase 

- Decarboxylation de 1 ’ oc-cetog 1 utarate 
en succinyl-CoA dans le cycle 
de I’acide citrique 


a-cetoacides 

deshydrogenase 

- Decarboxylation des acides 
a-cetoniques derives de la valine, 
de la leucine et de I’isoleucine 

Pyrophosphate 
de thiamine 

Transcetolase 

- Voie des pentoses = regeneration 
de NADPH 2 necessaire a la synthese 
des lipides + synthese des nucleotides 
et des acides nucleiques 

Triphosphate 
de thiamine 


- Conduction nerveuse 

- Neurotransmission 
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FIGURE 1 


I Structure de la thiamine et du pyrophosphate de thiamine. TPKase: thiamine pyrophosphokinase. 
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Pyrophosphate de thiamine (TPP) 


- d’une maladie genetique (anemie megaloblastique thiamine- 
dependante). 

Exploration biologique du statut 

Le statut en thiamine est evalue par le dosage du pyrophos- 
phate de thiamine (TPP) dans le sang total ou les erythrocytes 
(deficience si taux de TPP = 60-80 ng/mL d’erythrocytes et 
carence si TPP < 60 ng/mL d’erythrocytes) ou le dosage de 
I’activite d’une enzyme erythrocytaire vitamine B r dependante, 
la transcetolase. L’ activite de cette enzyme (designee par ETK 
pour erythrocyte transketotase ) est mesuree in vitro dans I’hemo- 
lysat erythrocytaire avant et apres addition de TPP. Le rapport 
entre activite saturee (apres addition de TPP) et activite basale 
(avant addition de TPP), appele coefficient d’activation de I’ETK 
(a-ETK), permet d’evaluer le « manque » de I’enzyme en thiamine 
(deficience si a-ETK = 1,10-1 ,30 et carence si a-ETK > 1 ,30). 
Ces deux tests ont la meme sensibilite. 

Deficience et carence 

Si la carence en thiamine est rare dans notre pays, il est proba- 
ble que la deficience constitue un probleme de sante publique 
dans de nombreuses regions du monde. En France, des frac- 
tions non negligeables des populations etudiees ont des apports 
alimentaires en thiamine inferieurs aux apports nutritionnels 
conseilles. Dans une etude realisee dans le Val-de-Marne, 2 pres 
de 8 % des enfants et des adolescents et 1 6 % des adultes ont 
un coefficient a-ETK correspondant a un etat de deficience. Les 
consequences cliniques de ces etats de deficience ne sont 
pas etablies, mais ils pourraient favoriser le developpement des 
complications neurologiques du diabete 3 ou celui de la maladie 
d’Alzheimer. 4 L’administration de benfotiamine, un derive liposo- 
luble de la thiamine, attenue la neuropathie peripherique chez 


le rat et I’homme, et ralentit la formation des plaques et la phos- 
phorylation de la proteine tau dans un modele animal de la 
maladie d'Alzheimer. 5 

Strategic diagnostique 

L’ exploration du statut vitaminique B-| doit etre systematique 
en presence d’une neuropathie peripherique, d'une encepha- 
lopathie ou d'une insuffisance cardiaque, en particulier dans 
un contexte de denutrition ou d’ethylisme chronique. En cas de 
suspicion de deficit, le diagnostic peut etre etabli par le dosage 
du TPP dans le sang total ou le culot globulaire, et/ou la deter- 
mination du coefficient a-ETK. Les prelevements doivent etre 
realises avant I’instauration du traitement par la vitamine Bi . 

Traitement preventif 

La prevention des deficits en thiamine repose sur une alimen- 
tation variee. La vitamine B-i est presente dans presque tous les 
produits animaux et vegetaux (tableau 2). C’est done la totalite 
des aliments consommes qui permet de couvrir les besoins. 
Cependant, les viandes et les poissons sont pour I’adulte des 
sources importantes. La viande de pore est particulierement 
riche. Une enquete alimentaire peut aider a rechercher si certains 
groupes alimentaires sont exclus ou sous-representes et si le 
niveau energetique de la ration est insuffisant (I’apport en vita- 
mines hydrosolubles est proportionnel a I’apport energetique). 

Traitement curatif 

Le traitement de la polynevrite carentielle repose sur I’adminis- 
tration par voie injectable de 100 a 500 mg de chlorhydrate de 
thiamine par jour, relaye par voie orale pendant 3 mois. Devant 
des signes cliniques d'encephalopathie de Gayet-Wernicke, 
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Teneur moyenne en thiamine de quelques aliments (mg/100 g) 


Levure dietetique 


Germes de ble 


Tournesol (graine) 


Jambon cuit 


Flocons d’avoine 


Riz non poli 


Ble entier 


Noix 


Pain complet 


Petits pois cuits 


Boeuf, faux-filet grille 


Asperges bouillies 


Pomme de terre, puree 


Carotte 


Pain blanc 


MG: matiere grasse. 


Aliments tres riches en thiamine (> 1 mg/100 g) 

35 Levure de boulanger 1 ,43 

2,01 

Aliments riches en thiamine (0,5 a 1,0 mg/100 g) 

1 ,90 Pore, cote grillee 0,59 

0,90 Saucisson sec 0,57 

0,59 Muesli 0,55 

Aliments a teneur moyenne en thiamine (0,1 a 0,5 mg/100 g) 

0,41 Foie de veau cuit 0,21 

0,41 Pates aux ceufs 0,17 

0,40 Thon 0,16 

0,30 Raisin sec 0,12 

0,25 CEufdepoule 0,10 

Aliments a teneur faible en thiamine (< 0,1 mg/100 g) 

0,09 Hareng 0,05 

0,09 Camembert 45 % MG 0,045 

0,09 Lait de vache 0,037 

0,07 Creme 30 % MG 0,030 

0,06 Lait de femme 0,015 


le traitement consiste en I’administration de 500 mg de chlorhy- 
drate de thiamine par voie intraveineuse, 3 fois par jour. Les 
ethyliques chroniques etant atteints de carences vitaminiques 
multiples, il taut associer a la thiamine les vitamines PP, B 6 , Bg 
et B 12 . Apres chirurgie bariatrique, une dose quotidienne de 50 
a 100 mg doit etre administree par voie parenterale durant une 
a deux semaines, puis par relais oral a la dose de 1 00 mg/j, pour- 
suivi par 3 mg ou 1 ,5 mg/j selon les auteurs. 

En cas de vomissements iteratifs chez la femme enceinte, une dose 
quotidienne de 1 00 a 250 mg sera administree par voie injectable. • 


J.-C. Guilland declare avoir fait des interventions ponctuelles pour Merck Medication 
Familiale. 


resume Vitamine B 1 (thiamine) 

La vitamine B, (ou thiamine) joue un role cle dans I’utilisation energetique du glucose. Le tissu 
nerveux etant glucodependant, la carence en thiamine a des repercussions neurologiques 
severes. L'exploration biologique du statut vitaminique B, repose sur le dosage erythrocytaire 
du pyrophosphate de thiamine, la forme coenzymatique, ou sur la determination de I'activite 
d'une enzyme thiaminodependante, la transcetolase. Des etats carentiels peuvent etre 
observes chez les ethyliques chroniques, lors de vomissements iteratifs chez les femmes 
enceintes et a la suite de la chirurgie bariatrique. Les deficits sont frequents dans la population 
generale, mais leurs consequences cliniques sont encore mal definies. 

summary Vitamin B 1 (thiamine) 

Vitamin B, (or thiamine) plays a key role in energy production from glucose. Since the main fuel 
of the nervous system is glucose, thiamine deficiency causes severe neurological symptoms. 
The biological exploration of vitamin B, status is based on the measurement of thiamine 
pyrophosphate concentration or of the activity of a thiamine-dependent enzyme, transketolase, 
in erythrocytes. Severe deficiency states can be observed in chronic alcoholics, after protracted 
vomiting during pregnancy and after bariatric surgery. Mild deficiencies are common in the 
general population, but their clinical consequences are still unclear. 
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